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ニューロサイエンスの展望
　　　　　　　　東京大学医学部名誉教授
理化学研究所・国際フロンティアー研究システム・システム長
　　　　　　伊　　藤　　正　　男
　きょうはこのニューロサイエンス研究会の第1回
の会合に講師としてお招きいただきまして，大変嬉
しく思います．ニューロサイエンスはいわば雑多な
領域であります．たくさんの異種なディスプリンが
連合して脳の内部の仕組をなんとか分かろうと努力
しています．この会のような形でいろいろな領域の
方が集まって情報交換をされ，研究の相談などをさ
れるのは非常に大事なことであります．国外では
1965年頃を境にしてこのようなことが活発になっ
てきた傾向がありますが，残念ながら日本ではそう
いう学際的な活動はなかなかうまくいかないという
風土的な傾向があります．日本神経科学協会にして
も，各セクトの学会が強くて連合体がなかなか大き
くなれず，日本のニューロサイエンスの活動が外国
に比べて遅れているという焦りを常々もっておりま
した．この研究会がそういった点を克服して，これ
からの大きな発展に備えていただくということを期
待いたします．
　大変ヘテロな学会であり，ヘテロな分野であり，
ヘテロなアプローチがあるが，しかも皆それぞれが
自己完結的でなくて非常にフラストレーションをも
っているという面白い分野であります．方法論も確
立しておりませんし，したがって偶発的な発見に依
存する面がまだ多いのです．このことは決して悪い
ことではありません．偶発的な発見に負うことが多
いということはむしろサイエンスとしては非常にプ
ラスの点があり，今後思いがけない科学的な発見が
次々と起こる可能性を秘めている分野であります．
そういう分からんところはごめんだと考えるのはま
ったく間違っておりまして，そういう分からん分野
であるからこそ自分がやってやろうというように，
若い皆さんにはぜひ考えていただきたいと思いま
す．現在科学的な分野の多くについてかなりのめど
がついてきていますが，脳の分野は分からないこと
が非常に多く，どうやって攻めていいかも分からな
いことが多い．次の世紀にかけて自然科学の最後の
大きな残された領域と言われるゆえんであります．
　そういうユニークな分野ですが，研究の内容がだ
いたい3つに分かれていて，研究者もだいたい3つ
のグループに分かれます．方法論も違いますし読ん
でいる雑誌も違います．その第1は分子，細胞のレ
ベル，第2は脳システム機能のレベル，第3は人間
の脳に関する研究であります．
　分子，細胞レベルの研究は，膜にあるイオン・チ
ャンネル，伝達物質，その受容体，それを受けて働
くセカンド・メッセンジャー，最終的にはそれらを
コントロールしている遺伝子といった幾つかの物質
的な花形をキーワードにして脳のことを非常に深く
理解し物語ることを可能にしております．技術的に
非常に恵まれ，遺伝子工学をはじめ免疫学織化学や
パッチクランプのような新しい方法が開発されて，
分子レベル，細胞レベルのニューUサイエンスはい
ま非常に活発で，目覚ましい成果を挙げています．
　こういう分子レベル，細胞レベルのニューロサイ
エンスが進んできますと，脳のなかの物質的なメカ
ニズムが次々と解明されてきて，とくに病気の治療
という面でこれから大きなインパクトが次々と起こ
ってくると思われます．いま治すことの非常に困難
な精神病や神経難病あるいは痴呆とか，あるいは麻
薬中毒というような脳神経系の病気の原因が物質レ
ベルで解明されてくるとの期待が強くなっていま
す．おそらく10年，20年の間に非常に大きな進歩が
あるであろうと思われます．
　ところが第2のレベルになりますと少し様子が違
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います．これは，非常に複雑なシステムとして脳が
どのように働くかを考えるレベルです．・われわれが
どうやってものを認識するのか，複雑な運動をやる
のか．ピアノを弾いたりバイオリンを弾いたりがな
ぜできるのか．喜怒哀楽の感情はいったい何を意味
しているのか．眠ったり起きていたり，意識を集中
するという意識の仕組はどうなっているのか．いま
のコンピューターのとうてい及ばないような高度な
人間の記憶能力，ほとんど無限ともいえる記憶容量，
そこから瞬時に好きな情報を引き出してくる読み出
し機構はいったいどうなっているのか．こういう脳
の働きの仕組みを考えるレベルにも非常に大きな人
口が投入されて広範な研究を展開しておりますが，
進歩の度合いはいま一歩というところがあります．
“認識”，“運動”に関しては最近かなりの進展があり
ましたが，“情動”，“意識”，“記憶”，“学習”はいずれ
もまだ非常に謎の多いテーマです．
　こういう非常に複雑なシステムの働きとして脳を
みる場合の大きな困難は，これに対処する適切な方
法論，技術が現在の科学ではまだ十分得られていな
いという事情によるものです．自然科学は物事を単
純な要素に還元することに有効で，そちらの方法，
技術はどんどん進みますが，一方，究めて複雑なシ
ステムに対応するための考え方や技術については不
得手です．従来の自然科学の手法でもって脳になか
なかアプローチできないのは，ひとつはその辺に大
きな原因があります．それはむしろ自然科学のほう
が悪いので，脳の研究をこれから本気になって推進
しようと思ったら自然科学そのもののやり方を変え
ないとだめだと極論する人もあります．
　この2つめの相は，医学部の立場から言いますと，
複雑な病気を診断したり，病因を理解をするのに重
要な意味をもっております．あとで楢林先生がパー
キンソン病の症状等について興味あるお話をされる
と思いますが，脳のどこがどうなってああいうこと
が起こるのか，そういった理解は分子，細胞レベル
の研究からはほとんど出てまいりません．やはりこ
の第2の，脳の複雑なシステムとしてのレベルでの
解明がなされないかぎり理解できないのでありま
す．
　脳の研究には，これらの上にヒトに独特な機能に
対する第3のアプローチがあります．第1，第2の
相は今はネズミ，ネコ，ウサギ，イヌなどの脳につ
いて展開されています．そういうものに共通した基
本的な脳のプロセスが調べられているわけですが，
その上に進化の果てに人間が獲得した独特の脳機能
があります．言語をはじめ抽象的な思考能力，独創
性，あるいは崇高な使命感，あるいは真善美の価値
判断，といった人間に独特の脳のはたらきがありま
す．これは従来心理学や哲学が扱ってきた分野です
が，近年次第にこれがニューロサイエンスの領域に
入ってきました．
　幸いなことに，最近，ポジトロンエミッショント
モグラフィや脳の局所血流の測定法のように人間の
脳に対して有効な測定法が出てきて，今まで想像も
できなかった測定ができるようになりました．そう
いったことで，医学部では精神科，脳外科，神経内
科といった，高次の人間の心機能に関心をもたれる
科と直i接関係のある神経科学の領域が展開するよう
になってきました．もちろんこれが最後の一番難し
い段階であります．
　レベル進度からいうと，第1のレベルが一番進み，
第2のレベルがやや遅れ，第3のレベルはまだまだ
これからに期待しなければならないといえます．し
かしとにかく3つのレベルでの研究の足並を揃えて
進みだした歴史的な段階ではないかと思います．ぜ
ひ若い研究者の方々はこれから大いに意欲的に取り
組んでいただきたいと思います．
　私はこれから3つのレベルの研究を，連関なくば
らばらに進めていくというのではなく，3つの真ん
中に共通項として1つ大きなものを置きたいので
す．つまり脳の神経回路網です．脳の中味は，たく
さんの神経細胞が寄り集まった回路網です．いろい
ろな物質は，神経細胞とその結合を舞台として働い
ています．そういう回路網がつくりだす機能が脳の
システム機能です．それが発達して非常に大きく拡
大された大脳の連合野で人間独特の機能が発揮され
る．そういう3つをくくる共通項として脳の神経回
路網を中心において，脳の研究を眺め直してみたい
と思います．
　図1大脳皮質の神経回路には，錐体細胞のほかに
いろいろな形の違う細胞が10種類近くあり，美麗な
神経回路網をつくっています．人間の大脳皮質の1
mm3中にはニューロンが約10万個，その伸ばす突
起が10Kmから15　Kmになり，それらのつくるシナ
プスの数が10億という大変に高度の集積回路であ
ります．神経細胞のうち錐体細胞と有棘性非錐体細
胞の2種類は興奮作用をもち，ほかの大バスケット
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　　　図1　大脳の神経回路網
　　　　　（Houserらによる）
P
細胞，小バスケット細胞，シャンデリア細胞，ダブ
ル・ボーケイ細胞，ニューロダリア細胞，双極細胞
は全部抑制性です．シャンデリア細胞のように突起
をしだれ柳のように伸ばして錐体細胞の軸索と抑制
性のシナップスをつくり，錐体細胞から出てくる信
号を完全にシャットアウトする働きをもった細胞が
あるということは，わりあいに近年の発見です．と
ころが，シャンデリア細胞への入力の源がまだ分か
っていません．
　このような大脳皮質の回路の分析は現在免疫組織
化学を主軸にして非常な勢いで進んでおります．多
様なアミノ酸系ペプチド系の物質の局在が証明され
ています．しかしこの回路の働き方はまったく分か
りません．誰もこの図面を読めないのであります．
　一方，小脳の回路は図2にみるように大脳に比べ
てだいぶ簡単で，しかも幾何学的に配列しています．
中にはプルキンエ細胞，ゴルジ細胞，穎才細胞，星
状細胞，バスケット細胞という5種類の細胞があり
ます．その相互の結合もよく分かっております．従
って小脳の図面にかなりの意味づけをすることがで
きるようになってきています．その意味づけについ
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　　　　　　　図2　小脳の神経回路
て図3を見ながらお話したいと思いますが，じつは
このことには先程申した第1レベルと第2レベルを
つなぐという意味があるのです．
　第1のレベルにはGABAやグルタミン酸，アス
パラギン酸など，どういう伝達物質が働いているか
といった知識がいま大変に増えていますが，そうい
うことだけでは何のことか分かりません．これらが
小脳の精緻な神経回路の中心で，システムの中でど
う動くかを考えねばなりません．
　第1に，プルキンエ細胞の出力は抑制ですがこれ
にはどんな意味があるでしょうか．プルキンエ細胞
の出力は，小脳核や前庭核に送られて抑制シナップ
スをつくりますが，小脳核や前庭核は脳幹，脊髄か
ら入力をもらって，また外へ送り出します．ここの
大きな信号の流れがあるところに小脳が抑制信号を
送って信号の流れを変調する形になっています．脳
幹からの入力は常に興奮性であり，小脳皮質からの
入力は常に抑制性であるという単純な対応がありま
す．興奮で伝わっていくのを抑制で変調する仕組み
になっています．
　小脳の皮質に入ってくる信号の経路には2種類あ
ります．1つは苔状線維（mossy　fiber）です．その
信号が，皮質のなかで処理されて，プルキンエ細胞
の抑制信号として出てきます．苔状線維の信号が原
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図3　小脳の皮質核複合体構造
則として小脳核，前庭核に興奮性入力を与えます．
　もう1つ，ぜんぜん別の意味をもつ入力が登上線
維（climbing　fiber）で，プルキンエ細胞と強力な興
奮性シナップス結合をします．この小脳に特徴的な
構造が結局はerror　signalをコードしていることが
分かってきました．われわれが何かやろうとして思
ったとおりにできない，たとえばスキーで滑って転
んだというような何かエラーを起こしたとき，この
系が誤差信号を出します．眼の働き，手の運動，歩
行運動，姿勢など，いろいろな運動現象に関する解
析で共通して常にエラーをコードしているというこ
とが分かってきました．
　登上線維の誤差信号は穎粒細胞の突起である平行
線維の信号と干渉を起こしてlongterm　depression
一長期抑圧一という現象をひき起こします．両方の
信号がぶつかりますと，そのあと平行線維のシナプ
スの効率はがたっと悪くなって，そのま〉になりま
す．なにかスイッチを切ったような恰好になります．
これは一種のシナプス可塑性で，脳の神経回路がも
つ一種のメモリー要素ともいうべきものです．系が
働いていてうまくいっていればいいのですが，間違
いますと，エラー信号が入ってきます．そのときは
この系は間違いをしたわけで，そのとき働いている
結合は悪い結合であるというので，長期抑圧を起こ
して押えてしまいます．1つのプルキンエ細胞には
80，000個ものシナプスがついているので，悪いもの
だけを押さえ，良いものが残ると，信号の流れが変
わります．ですから，こんどはエラーの起こらない
ように運動の仕方とかそういったやり方が変わって
くるはずです．誤差を検出しては，その誤差によっ
て小脳のなかの神経結合を修飾し，それでもって誤
差の起こらないように，つまり上手になるように物
事を変えていく．これが結局われわれがスキーを練
習したり，ピアノを一生懸命に習ったり，相撲の稽
古をするといった運動学習の基本的なメカニズムで
あろうと考えられます．
　神経科学はハードな学問です．電極を使って何か
ピックアップするとか，顕微鏡で何かを見るとか，
あるいは試験管で何かを分けるとかいう種類の技術
の総合体です．そういうことを使って分かるのは興
奮と抑制，長期抑圧のようなシナプス可塑性，エラ
ー信号などについてですが，ばらばらでは何のこと
かよく分からない．しかしこれを合成して組み立て
てみると，小脳のシステムとしてのストーリーが出
てきます．ですから，ここで合成的な努力が非常に
必要だということを申し上げたいのです．
　小脳皮質のはたらきをもっと具体的に表現するよ
いモデルがあります．これはパーセプトロン・モデ
ルといわれるもので，苔状線維一穎粒細胞一プルキ
ンエ細胞という3段構えの信号の伝達の間に可塑性
が挿入されている（図4）．苔状線維の受け取った信
号が2段目の穎粒細胞層に振りまかれ，そのなかか
らプルキンエ細胞が選択して拾い上げてきて，外へ
出してくるわけです．この拾い上げ方を，登上線維
の命令でシナプスの可塑性を操作して変える．です
から，与えられた入力からどういう出力を取り出す
（4）
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図5　前庭動眼反射と片葉のつながり
　　A．回路図，Bブロック線図
かという取り出し方が変わってきます．
　これは空間的な情報を選択するためのモデルです
が，時間的な情報も同じ原理で選択できるという藤
田の適応フィルター・モデルがあります．ある時間
的な経過をもった信号が穎粒細胞，ゴルジ細胞フィ
ルターを通ると信号の位相が少しずつずれて平行線
維に出現してくる．そのなかからプルキンエ細胞が
登上線維の信号と照らし合わせて，適当なものだけ
引き抜いてくる．ぶつかると長期抑圧で消されてし
まう．ぶつからないものが，最後まで残る．このよ
うに苔状線維と登上線維の時間関係の組み合わせで
小脳回路の流出路関係がどうにでも変えられるとい
うのが藤田の適応フィルター・モデルの原理です．
　こうして第1レベルと第2レベルがなんとか理論
を介してつながりました．理論だけでも困るので，
前庭動眼反射を材料にして，小脳の回路がほんとう
にそういうような原理で働くかどうかという検定を
しました．頭が動くと眼が動くという前庭動眼反射
の回路には小脳片葉がいまお話したこととそっくり
な恰好で挿入されています（図5）．前庭器官からの
信号が苔状線維で，眼からの網膜誤差信号が登上線
維で小脳片葉に入ってくる一方，片葉プルキンエ細
胞は前庭動眼反射の中継細胞に抑制信号を送って反
射が修飾されるようになっています．
　ドウブ・プリズムといって視野の左右を逆転して
見せる眼鏡をかけると，人間の前庭動眼反射が非常
に変わってくることをMelni11－Jonesらがみつけま
した．ふつうは頭を右へ向けると眼が左へ動いて，
物があまり動いてみえないようにしていますが，こ
ういう眼鏡をかけつ〉“けると，眼の動きがどんどん
減ってきて，2週間くらいたつと，頭を右に向けると
眼も右のほうに動くようになってしまう．そのプロ
セスが長期抑圧と呼ばれるシナップス可塑性に起因
する学習機構によるのだということを明らかにして
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きたのであります．
　小脳の働きはなにも反射を修正するというだけで
はありません．われわれの随意運動は小脳疾患で狂
ってきます．たとえば腕を伸ばしてコップを取ろう
としても，小脳が侵されますと，intention　tremorと
かdysmetriaを起こして指がコップのところへう
まくいってくれない．手を伸ばして正確な軌跡を描
くことに小脳が明らかに関係しているわけです．あ
る軌跡を描けというプランが大脳の連合野でつくら
れたとしますと，それが大脳の運動野，運動前野，
補足運動野といった領域に渡されてそこで司令信号
が出て腕を動かす．それを眼で見て確かめながら，
あるいは筋肉の固有受容器からの信号によって確か
めながら腕を動かしていくということを最初にやり
ます．しかしそんなことをいつもやっているわけに
はいかないので，しばらくやっていると，そんなに
気にしなくてもすっとできるようになってしまう．
そうでなければとても生活はできません．そういう
ときにどういうことが起こるかといいますと，大脳
と歯列に小脳の回路が挿入されていて，練習をして
いる間に小脳のなかの回路がどんどん調整されてき
ます．大脳の皮質がフィードバックを使いながら一
生懸命になってやったことを，フィードバックなし
にそのままの恰好で同じことが再現できるように，
小脳のなかのダイナミックスが調整されてくる．さ
っき申したような登上線維の長期抑圧の機構を使っ
て小脳の回路の内部ダイナミックスがどんどん調整
されてきます．そうすると，信号がもう大脳を煩わ
さないで，小脳を通っただけで自動的に行われるよ
うになります．最初は大脳で意識して一生懸命考え
ながらやるのですが，ある程度練習ができますと，
すっといってしまう．なにも考えなくてもすっとコ
ップをとって水が飲めるといったことが起こるの
は，おそらく小脳のそういう働きのせいでしょう．
このように，反射から随意運動の問題にまで拡張し
ようといま努力しているところであります．生理学
の手法でこれを証明しようといわれても現在はでき
ないのですが，ロボット工学のほうで，こういつた
原理でロボットの腕を操作するとロボットが自分で
学習をして，腕を非常にうまく動かすようになる．
最初はがたがたふるえたり狙いがはずれたり，いか
にも小脳疾患の患者さんのような腕の動かし方をす
るのですが，ロボットが何回も練習しますと，すっ
と正確に円滑に，普通の人間のように腕を動かすと
いう面白い結果も出てきています．
　さらに，たとえば2つの大脳が連動して働くとい
う場合，たとえばウェルニッケの領域とブローカの
領域が連動して何かしゃべるときを考えてみます．
最初に言語を習う時，こどもは一生懸命にフィード
バックをしながら，あるいはお母さんに叱られなが
ら言語を習うわけですが，言語が完成したあかつき
には，ウェルニッケの領域のダイナミックスがそっ
くり小脳のほうにも生成されていて，あとはぜんぜ
ん無意識でしゃべってしまうのではないか．これは
全くのスペキュレーションでありますので，けしか
らんと言われるかもしれませんが…．
　言語の話は別として，たとえば暗算の場合がそう
です．こどもは一生懸命に努力して九九を覚える．
しかしわれわれはもう九九は考えることなく自動的
に出てくる．なぜか…．それは，最初に一生懸命に
なって計算をしていた領域の機能が小脳に写されて
いるのではないか．小脳で自動的に計算をしてしま
うので，われわれは何も意識する必要はないのでは
ないか．このような考えが出てくるのであります．
これはまったくの荒唐無稽な話ではありません．最
近ポジトロンエミッション・トモグラフィを使った
実験がなされております．たとえば暗算をすると小
脳半球の活動が高まることが最近報告されていま
す．
　スエーデンのイングバーの言うsilent　tennis
playingのときもそうです．被検者に，テニスの球が
飛んできたときにどう打つかという練習を30分く
らいさせておいてから，PETに頭を入れて，頭のな
かで，球が飛んできたのをぽんぽん打ち返す様子を
空想します．30分ほど空想していますと，小脳に活
動の増加がみられます．それでイングバール氏は，
いわゆるイメージ・トレーニングはまったくうそで
ないということがこれで証明できると主張していま
す．
　こういう暗算やイメージ・トレーニングのような
一種の思考に小脳が関与し，その機構における中核
的なダイナミックスを体現するモデルを小脳が提供
するのではないかと期待されます．われわれがもの
を考えるということは，じつは頭のなかにモデルを
つくってそのモデルをあっちから見たりこっちから
見たりするのだというメンタル・モデルという考え
方が心理学の方にあります．ひょっとするとそのメ
ンタル・モデルは小脳のなかにつくられているので
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はないか．そういうものを使ってわれわれは非常に
スピーディな思考ができるのではないか．最初考え
るときは大変ですが，いったん考え抜いてしまった
ことは，あとは小脳のモデルとしてそこに提供され
ているので，もう何も考えないでそれを使えばいい．
そのようにうまいぐあいになっているのではない
か．そこまで夢が膨らむわけであります．ただ，こ
の第3のレベルは実際には技術的な制約の非常に強
い領域で，私の申し上げたことはまだ眉に唾をつけ
て聞いていただいたほうが安全かもしれません．
　そういったところまでうんと背伸びしながら小脳
について考えてみまして，さて，ほかの領域はどう
かと考えてみますと，これが大変むずかしいのです．
たとえば，今日大脳基底核に関する細胞レベル，分
子レベルの知見は彪大なものがあります．システ
ム・レベルの研究も少しずつ積み重なっております．
ところが大脳基底核はいったい何をやっているの
か．あすごが損傷されるとどうしてこういう不思議
な症状がいろいろ起こってくるのか．これについて
は生理学者として納得のできる説明はまったくでき
ません．
　とくにすくみ足歩行ということがありますが，床
にパターンが描いてあるとさつさっと歩いてしまう
という不思議なことがあります．しかし最近ひとつ
の説明が出てきました．大脳の運動野はもちろん運
動の執行命令を出す場所ですが，補足運動野と運動
前野とはどういう役割分担をしているかについてイ
ギリスのパッシンガムらが，サルの損傷実験から面
白い結論を引出しました．
　補足運動野が損傷されると，動物は自発的に何も
しなくなってしまいます．ところがそういう場合に，
外から刺激を与えると，たとえば光を見せて光に反
応して何かやれというとちゃんと出来ます．
　一方，運動前野のほうを障害したサルは刺激に反
応しなくなります．しかし，ときどき自分で腕を伸
ばして餌を取って食べるという自発運動はあまり変
わらない．結局，補足運動野は自分で引き起こす自
発運動の出発点ではないか．運動前野は外からの刺
激に反応して随意運動を起こす役割を担っている領
域ではないか．こういう大まかな区別がついてきた
のであります．
　大脳基底核は補足運動野に非常に密接な関係をも
っています．大脳基底核が侵されると，それ自体だ
けではなくて，大脳皮質領域の活動が悪くなるはず
です．大脳基底核が何をしているかはまったく分か
りませんが，しかし，大脳皮質の特に運動に関する
部分の重要なインフラストラクチアーで，そこの活
動をバックアップしている重要な機構であろうと推
定できます．そこが脱落したことで，特に補足運動
野をバックアップしている大脳基底核が侵された場
合に，患者さんは何も刺激のないところ，手掛かり
のないところでは何もできない．歩けと行っても歩
けない．ところが横線を引いて視覚的な手がかり刺
激を与えられると，すいすいと歩いてしまう．パー
キンソン病の患者さんにボールを投げつけますと，
パッとナイス・キャッチをします．このように刺激
には見事に反応しますが，受け取ったボールをどう
していいか分からなくてうろうろします．どこへ投
げていいのか，自発的に何かをしょうという機構が
まったく脱落しているのであります．これも同様の
理由からと思われます．
　ちょうど小脳でやれたように分子レベル，細胞レ
ベルの知見を神経回路網に織り込んで回路網の機能
として大脳基底核の働きを割り出して，それがサポ
ートしている大脳あるいは脳幹のいろいろな機能の
脱落としていわゆる不随意運動を起こす病気の理解
ができないかと考えるのですが，それの解明は現在
なお困難であります．大脳を支える小脳，大脳基底
核，視床といういわゆるsubcortical　trioの大きな
3つの構造のうち，小脳はなんとか分かったのです
が，あとの2つはほとんど分かっておりません．視
床下部にいくとますます分かりません．老人ボケと
非常に関係のある大脳辺縁系にいくと本当に分から
ない，というのが現状であります．
　幸いにして第1レベルの研究が現在非常な勢いで
進行しているのを土台にして，第2，第3レベルの
研究がこれからもどんどん進歩して，脳のことが全
部とまではいかなくても相当分かったという時代が
近いうちにくることを夢みて今日のお話を終わりに
させていただきたいと思います．
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